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Hipoparatiroidismo primario en dos perros
Se presentan dos casos de hipoparatiroidismo primario canino en dos hembras de
raza Schnauzer miniatura y Cocker Spaniel Inglés. Se describen los síntomas
de presentación, el diagnóstico, el tratamiento y la evolución durante varios años tras
el inicio del tratamiento para ambos casos.
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El hipoparatiroidismo primario canino es una enfermedad endocrina poco común que se
desarrolla como consecuencia de la secreción insuficiente de hormona paratiroidea (PTH)'. La
deficiencia de esta hormona provoca un estado de hipocalcemia e hiperfosfatemia variables.
El descenso de la concentración de calcio sérico es el responsable de un incremento de excita-
bilidad neuromuscular y la aparición de signos clínicos neuromusculares característicos tales co-
mo nerviosismo, temblores, ataxia e incluso ataques':".
1 Dirección actual:
Hospital Clínic Veterinari
Universitat Autònoma
de Barcelona
08193 Bellaterra
Barcelona
El hipoparatiroidismo puede aparecer en perros de cualquier edad, sexo y raza, aunque exis-
te mayor predisposición en hembras de mediana edad y existen razas con mayor incidencia co-
mo son el Caniche, Schnauzer miniatura, Labrador retriever, Pastor alemán y Terrier'·2"-6.13.'".
En condiciones normales existen mecanismos fisiológicos compensatorios como respuesta
a cambios hipocalcémicos en el organismo. La PTHactúa favoreciendo la movilización ósea de
calcio y fósforo, incrementando la retención de calcio y excreción de fósforo por los riñones, y
aumentando la síntesis de colecalciferol (vitamina D) que favorece la absorción intestinal de
calcio y fósforo"v El diagnóstico de hipoparatiroidismo se basa en la medición de esta hor-
mona y de los niveles de calcio en sangre'·4,".La determinación de PTH intacta mediante ra-
dioinmunoensayo es actualmente el método más precis06.B.9
La mayoría de casos de hipoparatiroidismo se describen como idiopáticos, aunque se sos-
pecha una base inrnunomediada-'-".
El tratamiento en los cuadros agudos de hipocalcemia consiste en la administración pa-
renteral de sales de calcio hasta normalizar niveles séricos. Lasterapias de mantenimiento con-
sisten en la administración de vitamina D de manera permanente'. La suplementación oral de
calcio sólo suele ser necesaria durante las primeras fases de tratamiento ya que el calcio die-
tético satisface las necesidades metabólicas del animal':"
El pronóstico es excelente, dependiendo en mayor parte de la dedicación del propietario y
de controles regulares de la concentración de calcio sérico,,2.4".
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Caso clínico 1
Una perra no castrada, Schnauzer miniatura, de 7 años
de edad, fue visitada en el servicio de urgencias por un cua-
dro de hipertermia de 41°C, hiperexcitabilidad, temblores,
fasciculaciones y espasticidad de las extremidades posterio-
res, de aproximadamente 24 horas de evolución. El propieta-
rio describió un cuadro anterior de rigidez y temblores locali-
zados en la extremidad posterior izquierda tras el ejercicio.
Se realizaron hemograma, bioquímicas y urianálisis des-
tacando una severa hipocalcemia (calcio total: 5,17 mg/di y
calcio corregido 5,05 mg/di) (Tabla 1) En el diagnóstico di-
ferencial de hipocalcemia incluimos hipoparatiroidismo, fallo
renal, pancreatitis aguda, intoxicación por etilenglicol y tu-
mor de tiroides, entre otros (Tabla 2).
RBC 6.96 x10'/>lL (5.5 - 8.5)
HGB 14.2 g/di (12 - 18)
HCT 48.20% (37-55)
MCV 69.2 fL (60 - 75)
MCH 20.5 pg (19.5 - 24.5)
MCHC 29.6 g/di (32 - 38)
PLT 132 x10'/>lL (200 - 500)
Bioquimicas
ALT 96 Ull (10 - 100)
ALKP 70 Ull (23 - 212)
LIPASA 430 Ull (200 - 1800)
CREATININA 0.78 mg/di (0.5 - 1.8)
B.U.N. 1.1 mg/di (7 - 27)
GLUCOSA 110 mg/di (77"-125)
PRaT. TOTAL 6.11 g/di (5.2 - 8.2)
ALBÚMINA 2.30 g/di (2.7 - 3.8)
CALCIO 4.69 mg/di (7.9 - 12.0)
CA CORREGIDO 5.89 mg/di
SODIO 159 mmol/L (144 - 160)
POTASIO· 3.7 mmol/L (3.5 - 5.8)
CLORO 120 mmol/L (109 - 122)
Tabla 1. Resultados del análisis sangulneo realizado al Caso 1.
Diagnóstico diferencial de hipocalcemia
Fallo renal Deficiencia de vitamina D
Hipoalbuminemla Error laboratorial
Pancreatitis aguda Uso del anticoagulante EDJA
Tetania puerperal (eclampsia)
Transfusión con sangre
con citrato
Síndrome de malabsorción intestinal Traumatismo de tejidQ.~
blandos
Hipoparatiroidismo primario Carcinomade tiroides
Pseudohipoparatiroidismo
Tumor de hueso primario
o metástasis
Intoxicación por etilenglicol Quimioterapia
Hiperparatiroidismo secundario
nutricional
Enèmas conteniendo fosfatos
Hipomagnesemia Terapia con anticonvulsivos
Tabla 2. Diagnóstico diferencial de hipocalcemia.
El tratamiento más inmediato consistió en la administra-
ción intravenosa de una solución de gluconato cálcico 10%
(Calcium Sandoz® 10%, Novartis Consumer Health) a la do-
sis de 1 ml/kg, diluido en suero glucosada 5%, yen infusión
lenta de 15 minutos. El tratamiento de continuación consis-
tió en inyecciones subcutáneas de gluconato cálcico diluido
al 50% con suero salino fisiológico y a la dosis de 1 ml/kg
cada 8 horas. El control de calcio sérico a las 12 horas fue
6,77 mg/di y la sintomatología había desaparecido por com-
pleto.
Se realizó un estudio ecográfico abdominal y de la zona
tiroidea resultando normal. La historia clínica, exploración y
analíticas realizadas descartaron la mayoría de los diagnósti-
cos diferenciales por lo que se decidió determinar la PTHsé-
rica mediante radioinrnunoensayo. Los valores de PTH resul-
taron ser inferiores a 1 pg/di (valores de referencia 12-72
pq/dl). por lo que se diagnosticó hipoparatiroidismo prima-
rio idiopático canino.
El tratamiento de continuación consistió en la combina-
ción oral de calcitriol (Rocaltrol®, Rache Farma) a la dosis de
38 ng/kg cada 24horas, y carbonato cálcico (Mastical®,
Altana Pharma) a la dosis de 20 mg de calcio elemental/kg
cada 12 horas.
A los 21 días el control de calcio total fue de 11,03 mg/di
y se decidió retirar el suplemento oral con carbonato cálcico.
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Para facilitar la dosificación del calcitriol se preparó una for-
mulación específica de farmacia.
Tras un mes del inicio del tratamiento la perra presentó
signos de poliuria y polidipsia, y los niveles de calcio volvie-
ron a ser elevados por lo que se ajustó la dosis de calcitriol a
8 ng/kg/24horas.
Cinco meses más tarde, y coincidiendo con cirugía de
ovariohisterectomía por piometra, se detectaron niveles de
calcio bajos (Ca: 6,53 mg/di), con lo que se decidió aumen-
tar la dosis de calcitriol a 7 ng/kg/12 horas.
Dos años y 3 meses más tarde la perra sufrió una nueva
crisis de tetania por hipocalcemia (calcio: 6,05 mg/di) tras un
cuadro importante de vómitos y diarreas de varios días de
evolución. Un mes después de la recuperación del cuadro
gastroentérico se detectaron niveles altos de calcio (11,66
mg/di) y triglicéridos (>375 mg/di con referencia: 10-100
mg/di), por lo que se reajustó la dosis de calcitriol a 5 ng/kg
cada 12 horas y se inició una dieta específica (Canine W/O
de Hill's®)
Dos años y medio más tarde se realizó una cistotomía
por urolitos de oxalato cálcico. La dosis de mantenimiento
de calcitriol no se modificó y se propuso un cambio de dieta
específica (Canine U/O de Hill's®). Meses más tarde apareció
un episodio de polidipsia y poliuria por hipercalcemia (Ca:
12,31 mg/di) con lo que se ajustó la dosis de calcitriol a 4
ng/kg/12 horas.
Tres años más tarde, tras un control rutinario de calcio en
sangre, se detectó una hiperlipidemia severa (Triglicéridos:
2420 mg/1 00, con valores de referencia: <165mg/1 00) e hi-
percalcemia (Ca 12,35 mg/di) por lo que estableció un tra-
tamiento oral con Gemfibrocilo (Gemfibrozilo Bexal®, Bexal
Farmaceutica) a la dosis de 300 mg cada 12 horas, dieta
Canine RlO de Hill's®, y calcitriol a dosis de 2,5ng/kg cada
12 horas. Los niveles de T4 y TSH fueron normales (T4: 1,9
¡Jg/100 con referencia: 1,5-2,7 ¡Jg/100 Y TSH: 0,53 ng/ml).
Dos semanas más tarde se observa una respuesta positiva al
tratamiento (Triglicéridos: 178,4 mg/di) por lo que, paulati-
namente, se fue disminuyendo la dosis de Gemfibrocilo.
La dosis de calcitriol no se ha tenido que modificar y la
perra no ha presentado nuevos episodios de descompensa-
ción hasta la fecha de redacción de este artículo, 5 años des-
pués del diagnóstico.
Caso clínico 2
Una perra no castrada, Cocker Spaniellnglés, de 6 años de
edad, fue visitada en el servicio de urgencias por un cuadro de
ataxia, temblores e hiperexcitabilidad de 12 horas de evolu-
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ción. El propietario comenta que hacía días que la perra comía
menos de lo habitual. Durante la exploración en consulta el
animal presentó un ataque tónico-clónico que fue rápidamen-
te revertido tras la administración de diazepam (Valium®,
Rache) a la dosis de 0,25 mg/kg en bOlo intravenoso.
Se procedió al ingreso hospitalario y se realizaron herno-
grama, bioquímicas y urianálisis, detectando una hipocalce-
mia severa (calcio: 4,69 mg/di y calcio corregido: 5,89
mg/di), siendo el resto de analíticas normales (Tabla 3).
Realizamos un diagnóstico presuntivo de hipoparatiroidismo
primario basándonos en la hipocalcemia, la función renal
normal y por exclusión de otras causas de hipocalcemia.
Hemograma
RBC 7.66 x10'/IJL (5.5 - 8.5)
HGB 15.3 g/di (12 - 18)
HCT 46% (37 - 55)
MCV 60 fL (60 - 77)
MCH 20 pg (19.5 - 24.5)
MCHC 33.33 g/di (32 - 36)
WBC 26.6 x10'/IJL (6-17)
BANDA 6% (O - 3)
NEUTRÓFILOS 80% (60-77)
LINFOCITOS 6% (12-30)
EOSINÓFILOS 5% (2 - 8)
MONOCITOS 3% (3 - 10)
BASÓFILOS 0% (O - 1 )
PLAQUETAS 627 X10'/IJL ( 150 - 700)
Bioquimicas
ALT 89 Ull (10 - 100)
GLUCOSA 78 mg/di (77 - 125)
CREATININA 0.77 mg/di (0.50 - 1.80)
B.U.N. 8 mg/di (7 - 27)
PROT PLASMA 8 mg/di ( 5.20 - 8.20 )
ALBUMINA 3.66 g/di (2.70 - 3.80)
CALCIO 5.17 mg/di (7.9 - 12.0)
CA CORREGIDO 5.05 mg/di
FÓSFORO 6.45 mg/di ( 2.50 - 6.80 )
SODIO 158 mmol/L ( 144 - 160)
POTASIO 7 mmol/L' ( 3.50 - 5.80 )
CLORO 115.9 mmol/L (109-122)
• Muestra hemolizada.
Tabla 3. Resultados del análisis sanguineo realizados al Caso 2.
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El tratamiento de urgencia consistió en la administración
intravenosa de una solución de cloruro cálcico (Cloruro cal-
cico® 10%, Braun Medical) a la dosis de 20 mg/kg, diluido
en suero glucosada 5% y en infusión intravenosa lenta de
30 minutos. A las 10 horas persistía la sintomatología y la hi-
pocalcemia (calcio: 6,2 mq/dl), por lo que se aumentó la do-
sis de cloruro cálcico (30 mg/kg diluido en suero glucosada
5% yen infusión intravenosa lenta de 30 minutos). A las 3
horas el control de calcio fue 7,OS mg/di y los signos clínicos
habían revertido, aunque persistía cierto grado de nerviosis-
mo e irritabilidad. El tratamiento de continuación consistió
en la administración degluconato cálcico 10% (Calcium
Sandoz®, Novartis Consumer Health) a la dosis de 0,5 ml/kg
cada 6 horas en inyecciones subcutáneas y diluido 1:1 con
suero salino. Se continuó con una pauta oral de carbonato
cálcico (Mastical®, Altana Pharma) a la dosis de 20 mg de
calcio elementallkg/12horas y calcitriol (Rocaltrol®, Rache
Farma) a dosis de 30ng/kg/día.
La determinación de la hormona paratiroidea (PTH) re-
sultó 1 pg/ml (valores de referencia: 7-53 pq/rnl), por lo que
confirmamos el diagnóstico de hipoparatiroidismo primario
canino.
El control de calcio una semana más tarde fue de 11,47
mg/di y se decidió retirar el suplemento oral con carbonato
cálcico, manteniendo la dosis inicial de calcitriol. Para facili-
tar la dosificación de calcitriol se prepararon formulados es-
pecíficos de farmacia.
A los 20 días el control de calcio fue 9,1 mg/di y se ajus-
tó la dosis de calcitriol a 5 ng/kg/12horas.
Un mes más tarde la perra presentó un cuadro de poliu-
ria y polidipsia debido a hipercalcemia (calcio 12,43 mg/di)
por lo que se pautó la dosis mínima de calcitriol (2,5
ng/kg/12horas)
Días más tarde la perra ya no presentaba signos de hi-
percalcemia pero el calcio sérico seguía alto (Calcio: 11,05
mg/di) por lo que s~ reajustó la dosis de calcitriol a 2,5
ng/kg/24 horas. Varias semanas más tarde, yen ausencia de
signos clínicos, la determinación de calcio sérico resultó de
6,7 mg/di y se volvió a aumentar la frecuencia de adminis-
tración a 2,5 ng/kg/12horas.
Tres meses tras el inicio del tratamiento se detectó una
catarata bilateral puntiforme cortical anterior y posterior
(Fig. 1), el nivel de calcio se mantenía estable por lo que no
se modificó la dosis de calcitriol.
Cinco meses más tarde la perra presentó una nueva cri-
sis de tetania tras padecer un cuadro de colitis durante va-
rios días. La determinación de calcio fue de 6,2 mg/di y se
trató con un bolo inicial de 30 mg/kg de cloruro cálcico in-
Figura 1. Catarata puntiforme cortical anterior y posterior.
travenoso lento diluido en suero glucosada 5%. La respues-
ta fue inmediata y los niveles de calcio total a las 10 horas
fueron de S,34 mg/dI. Se pautó una dosis de calcitriol oral
de 5 ng/kg/12horas.
Catorce meses más tarde la perra ingresó en el hospital
por un cuadro de vómitos y diarreas. Tras solucionar el cua-
dro gastroentérico se continuó con la dosis oral inicial de cal-
citriol (5 ng/kg/12horas) y la suplementación oral con fosfa-
to cálcico (Calcio-20®, Laboratorios Madariaga) durante los
primeros 5 días (15 mg/kg/Shoras durante 2 días, y poste-
riormente se fue retirando).
Un año y medio después del diagnóstico, la perra pre-
sentó un cuadro de poliuria y polidipsia, que se correspondió
con niveles altos de calcio (calcio: 12,4 mg/di) y se reajustó
la dosis de calcitriol a 3,5 ng/kg/12horas
Tres meses más tarde de la última descompensación con
hipercalcemia, la perra ingresó en el hospital por un cuadro
de dolor articular, paresia y rigidez de las extremidades an-
teriores. El control de calcio fue 6 mg/di (calcio corregido
S,S mg/di) siendo el resto de análisis normales. La ecografía
abdominal reveló la presencia de una hidrómetra. El trata-
miento consistió en la administración de un bolo inicial de
cloruro cálcico (20 mg/kg diluido en suero glucosada 5% y
en infusión intravenosa en 45 minutos). Tras la normaliza-
ción del calcio sérico, se realizó la cirugía de ovariohisterec-
tomía. Durante el postoperatorio inmediato, se administró
cloruro cálcico en infusión intravenosa continua (3 mg/kg/h
diluido en suero glucosada 5%). El tratamiento de conti-
nuación consistió en la administración oral de calcitriol a do-
sis de 5 ng/kg/12horas y la suplementación con fosfato cál-
cico (Calcio-20®, Laboratorios Madariaga) oral durante los 2
primeros días.
Dos años después del diagnóstico de hipoparatiroidismo,
la perra no ha presentado más signos de descompensación
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con una dosis de mantenimiento de calcitriol de 8 ng/kg/día
(repartidos en dos tomas al día), y las diferentes revisiones of-
talmológicas muestran unas cataratas estables no evolutivas.
Discusión
La presentación clínica de los pacientes con hipoparati-
roidismo primario incluye siempre alteraciones neuromuscu-
lares provocadas por el descenso del calcio sérico. La dura-
ción y magnitud de la hipocalcemia determina la severidad
de los signos dínicos'". Los signos clínicos de la hipocalcemia
se corresponden con concentraciones de calcio <6mg/dl'.7,
tal como sucede en el Caso 1 (calcio correqido: S,OS mg/di)
y en el Caso 2 (calcio corregido 5,89 mq/dl), y tienden a
aparecer de manera intermitente, a veces desencadenados
por un mínimo estímulo'·' Espor esto que en el Caso l, los
propietarios describieron un cuadro anterior de rigidez y
temblores, tras un periodo de ejercicio, que pareció resolver
sólo, y en el Caso 2 el animal presentó un ataque por el es-
trés durante la exploración en la consulta.
Los signos clínicos incluyen temblores y fasciculaciones
musculares, ataques, ataxia y ambulación rígida, nerviosis-
mo, desorientación, hipertermia, debilidad y letargia, y ja-
deo excesivol.2,4.'O,,'.
Los propietarios describen cambios de comportamiento
como agresividad, excitabilidad, pérdida de las ganas de ju-
gar y de moverse, y períodos de dolor inespecífico. Otros
signos menos frecuentes son poliuria y polidipsia, vómitos,
diarrea y anorexia'. En casos de hipocalcemia severa
«4mg/dl) el animal puede morir por hipotensión, disminu-
ción de la contractibilidad cardíaca y parálisis de los mús-
culos respiratorios-t.
En los 2 casos descritos los síntomas de presentación
fueron similares y en los dos casos, basándonos en la hipo-
calcemia, la función renal normal y exclusión de otras po-
sibles causas, realizamos un diagnóstico presuntivo de hi-
poparatiroidismo primario. Sin embargo, debido a que es-
ta patología requiere tratamiento de por vida, decidimos
confirmar el diagnóstico con la medida de la hormona pa-
ratiroidea (PTH).
La determinación de la PTH intacta mediante radioinmu-
noensayo es actualmente el método más precisov". En
nuestros casos los resultados de la determinación de PTH
fueron para el Caso 1: PTH<1 pg/di (referencia 12-72 pg/di)
Y para el Caso 2 PTH 1 pg/ml (referencia 7-53 pg/ml).
El tratamiento más inmediato consiste en hospitalización
del paciente y administración intravenosa de calcio. El calcio
para la administración intravenosa puede ser en forma de
gluconato cálcico o cloruro cálcico, aunque la forma de elec-
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ció n es la solución de gluconato cálcico, al no ser tan irri-
tante en casos de extravasación del producto fuera de la ve-
na. La dosis de calcio elemental recomendada es de 5-15
mg/kg (que equivale a 0,5-1,5 mi /kg de gluconato cálcico al
10%) intravenoso diluido y en infusión lenta (en 15-30 mi-
nutos) hasta conseguir los efectos deseados-v'.
En el Caso 1 usamos una solución de gluconato cálcico
10% (Calcium Sandoz®, Novartis Consumer Health) diluida
en suero salino fisiológico a razón de 1 ml/kg intravenoso en
20 minutos y después continuamos con un mantenimiento
de 1 ml/Kg cada 8 horas, en inyecciones subcutáneas y di-
luido 1:1 con suero salino. En el Caso 2 usamos una infusión
lenta de cloruro cálcico (Cloruro cálcico 10%®, Braun
Medica!) a dosis de 20-30 mg/kg diluida en suero glucosada
5%, seguido de un mantenimiento con gluconato cálcico
subcutáneo, diluido en suero salino.
La mejoría clínica se suele producir a los pocos minutos
de iniciar la infusión intravenosa de calcio, sin embargo hay
signos clínicos como el nerviosismo, el jadeo o los cambios
de comportamiento que pueden persistir a pesar de norma-
lizarse la calcemia', tal como sucedió en el Caso 2 en el que
persistieron los signos de nerviosismo e irritabilidad aunque
en menor grado.
Es recomendable monitorizar la frecuencia cardíaca y el
electrocardiograma durante la infusión intravenosa de las sa-
les de calcio, debido a su potencial cardiotoxicidad'".
La terapia de mantenimiento a largo plazo consiste en la
administración oral de vitamina D. Debído a que se requie-
re un mínimo de 24-96 horas hasta obtener los efectos de-
seados, se recomienda una suplementación temporal con
sales de calcio"2,3,'. Posteriormente no serán necesaria la su-
plementación ya que, todas la dietas comerciales para ani-
males, proveen de suficiente calcio para mantener unos ni-
veles adecuados de calcio sérico en presencia de metabolitos
de vitamina D,,3,
Existenvarios tipos de salesde calcio disponibles en el mer-
cado, pero el carbonato cálcico se considera la preparación de
elección, tanto en medicina humana como veterinaria, debido
a su alto porcentaje de calcio elemental, buena disponibilidad,
bajo coste y mínimo efecto de irritación qástrica-".
En los dos casos la administración subcutánea de glucona-
to cálcico se retiró gradualmente y se sustituyó por carbonato
cálcico (Mastical®, Altana Farma) a razón de 20 mglkg/12 ho-
ras PO. Posteriormente, la suplementación oral con calcio se
fue retirando gradualmente hasta conseguir la normocalcemia
únicamente con la administración oral de vitamina D.
La terapia de mantenimiento con vitamina D será, en pe-
rros con hipoparatiroidismo primario, de por vida. El ergo-
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calciferol, dihidrotaquisterol y el calcitriol son las formas de
vitamina D más usadas en medicina veterinaria'":':":". El cal-
citriol (1,25-dihidroxivitamina D3) es la forma de vitamina D
de elección, al ser la sustancia de más rápida acción y de
tiempo de vida media más corto. La dosis de calcitrol reco-
mendada es de 0,02-0,03 f.lg/kg/día PO para los primeros 3-
4 días (que corresponde a 20-30 ng/kg/día) y de 0.005-
0.015 f.l9/kg/día PO como dosis de mantenimiento (que co-
rresponde a 5-15 ng/kg/día), y dividida en dos administra-
ciones al día'·)I'.
El principal inconveniente del calcitriol es que la presen-
tación comercial es diseñada para medicina humana y resul-
ta difícil de dosificar en animales de poco peso-'. Tanto en el
Caso 1 como en el Caso 2 se optó por el uso de calcitriol re-
formulado en la farmacia para poder dosificar pequeñas
cantidades del producto.
La terapia convencional con análogos de vitamina D in-
crementa la absorción de calcio intestinal, con lo cual se au-
mentan los niveles de calcio sérico, pero no se corrige la fal-
ta de reabsorción de calcio a nivel de los túbulos renales,
principal causa de hipercalciuria crónica y complicaciones re-
nales severas"". Por esta razón existen múltiples estudios
en medicina humana basados en el tratamiento alternativo
con PTHsintética humana, sin embargo el uso clínico de es-
ta terapia todavía es cuestionable y sigue en investiqación".
Los pacientes con hipoparatiroidismo requieren una mo-
nitorización constante a lo largo de toda su vida para evitar
descompensaciones y complicaciones serias1. Tanto en el
Caso 1 como en el Caso 2 se repitieron, tras procesos gas-
trointestinales, varias crisis hipocalcémicas, que pueden
afectar reduciendo la disponibilidad del calcio de la dieta y
la correcta absorción intestinal de la medicación.
Las concentraciones altas de calcio en sangre (> 10
mg/di) previenen los signos de hipocalcemia pero favorecen
las situaciones de hipercalciuria severas y se incrementa el
riesgo de urolitiasis, nefrocalcinosis y la progresión a enfer-
medad renal-'.
En el Caso 1 la perra presentó un episodio de urolitiasis
por cálculos de oxalato cálcico. Los suplementos cálcicos
orales son un factor de riesgo para la formación de urolitos
de oxalato cálcico, ya que elimina excesos de calcio por la
orina por no estar ligado al ácido oxálico intestinal. Aún así,
la hiperoxaluria siempre es un factor de riesgo mayor, para la
formación de los urolitos de oxalato cálcico, que los incre-
mentos de la concentración urinaria de calcio, porque para
la formación de oxalato cálcico insoluble se necesitan me-
nores incrementos de ácido oxálico que de calcio-".
Una complicación relativamente común en perros con
hipoparatiroidismo es la aparición de cataratas':":". En el
Caso 2 el animal presentó múltiples opacidades puntifor-
mes corticales del cristalino en ambos ojos. Existe la posi-
bilidad de la progresión hacia una catarata totalmente ma-
dura, pero generalmente puede detenerse con el trata-
miento eficaz de la hipocalcemia. En nuestro caso, estas
cataratas aparecieron aproximadamente 3 meses después
del inicio del tratamiento, y se han mantenido estables has-
ta el momento de escrito de este artículo (21 meses des-
pués de su detección).
En el Caso 1 se detectó una hiperlipidemia severa
(2420 mg/100, referencia: <165 mg/100) tras un control
rutinario de calcio en sangre. Los incrementos importantes
de lípidos en sangre suelen presentarse como consecuen-
cia de enfermedades sistémicas como diabetes mellitus, hi-
potiroidismo, hiperadrenocorticismo o neuropatías con
pérdida de proteínas. En nuestro caso todas estas posibili-
dades fueron descartadas, por lo que se consideró un caso
de hipertrigliceridemia idiopática. Se han descrito hipertri-
gliceridemias idiopáticas como consecuencia de un defec-
to hereditario de naturaleza por ahora desconocida, en pe-
rros de raza Schnauzer miniatura, mayoritariamente de
mediana edad y sin predilección de sexoIB.19.'O
Es por esto que perros de esta raza con endocrinopatías
asociadas son particularmente susceptibles de brotes recurren-
tes de pancreatitis agudas, entre otras complicaciones de hi-
pertrigliceridemias severas". La severidad de los signos clínicos
no siempre secorresponde con el grado de hipertrigliceridemia,
pero concentraciones de triglicéridos >500 mg/di, tal como se
presentaron en nuestro caso, se consideran de alto riesqo":
Tal como se ha producido en los 2 casos, es normal la
aparición de varios episodios de descompensaciones hiper-
calcémicas debidas al tratamiento. La hipercalcemia severa
podría llevar a la muerte del animal por lo que los propieta-
rios deberían ser instruidos para saber detectar rápidamente
los signos patognomónicos como poliuria y polidipsia, ano-
rexia, vómitos o depresión".
El pronóstico a largo plazo depende básicamente de la
dedicación del propietario. En general el pronóstico es bue-
no si el propietario administra el tratamiento correctamente
y acepta la necesidad de una monitorización de por vida y
adecuada a cada paciente.
En los casos que presentamos la evolución ha sido favo-
rable desde el inicio del tratamiento hasta el momento ac-
tual de escrito de este artículo, 5 años para el Caso 1 y 2
años para el Caso 2.
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Tittle
Primary Hypoparathyroidism in 2 dogs
Surnmary
Two cases of primary hypoparathyroidism in rwo dogs are described: A 7-year-old female miniature schnauzer and a 6-year-old fe-
male Cocker Spaniel. The clinical signs were very similar in rhese rwo cases, including neuromuscular abnormalities. Severe hypocalce-
mia was detected in the blood tests and the pararhyroid hormone concentration was lower than reference range in both cases.
Immediare treatmenr consisted in hospitalizarion for the paremeral administration of calcium salts, The maimenance therapy con-
sisted in the permanem oral supplememation of vitarnin D and temporary supplememation of calcium sales.
The progress of the rwo cases we presem has been favourable and currencly, afcer five years of treatment in case 1 and rwo years in
case 2, they haven't presemed signs of imbalance and they have kept stable serum calcium levels.
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